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Uber die Hirnverinderungen bei cerebraler Fettembolie.
Von
Waldemar Weimann.

Mit 4 Textabbildungen.

Die Fettembolie des groBlen Kreislaufes wird, da bei ihr klinisch die
Symptome von seiten des Gehirns gewdhnlich ganz im Vordergrund
stehen, als ,,cerebrale’ der des kleinen Kreislaufes, der sog. ,,pulmo-
nalen® Form mit vorwiegenden Lungenerscheinungen gegeniibergestellt,
Die Bedeutung des offenen Foramen ovale fiir den Ubertritt des Fettes
m den groBen Kreislauf ist frither vielfach tiberschatzt worden. Das Fett
kann auch bei geschlossenem Foramen ovale unter giinstigen Bedingungen
durch das Capillarsystem der Lungen hindurchgepreBt werden und in
den groBen Kreislauf gelangen, meist allerdings in so geringen Mengen,
dall es keine Kklinischen Erscheinungen macht, manchmal aber auch in
solchen Massen, dall es zu schweren Krankheitssymptomen kommt
und der Tod eintritt.

In der Literatur sind eine ganze Reihe von Fillen ,,cerebraler F. E.
mitgeteilt worden, bei denen die Hirnbefunde die klinischen Erscheinun-
gen und den Tod als Hirntod nicht erkldren konnten. Man hat daher
angenommen, daf} es sich bei ihnen nicht um eine direkte Hirnschadi-
gung durch die F. E., sondern vornchmlich eine sekundére infolge einer
Autointoxikation handelt. So hat Biirger zuerst nachgewiesen, dal} das
im Blut kreisende Fett an sich schon toxisch wirkt. Auflerdem nahm
er an, dall die bei F. E. im groBen Kreislauf immer vorhandene F. E.
der Nieren, bei der das Fett bekanntlich hanptséchlich in dem Capillar-
schlingennetz der Glomeruli und Tubuli contorti steckenbleibt, eine
Urimie erzeugt, die dann sekundér das Gehirn schidigt. Dement-
sprechend falite er das bei cerebraler F. E. immer vorhandene Koma
als uréimisches auf. Er hat weiter auch an eine Autointoxikation von den
Nebennieren aus gedacht, in denen er ebenfalls bei F. E. Blutungen
und Storungen der Pigmentverteilung in der Rinde fand. Von Paul
und Windholz sind diese Gedankenginge weiter fortgefithrt worden. Sie
sahen bei einem Fall hochgradiger F. E. des grofien Kreislaufes eine aus-

7*



96 ; W. Weimann :

gedehnte diphtherische Nekrose der Ileumschleimhaut, die nicht anders
als urdmisch. gedeutet werden konnte, und bei experimenteller F. E.
ein starkes Steigen des Reststickstoffes im Blut, das ebenfalls im Sinne
einer Urdmie sprach. Ihre Experimente zeigten weiter héufig bei F. E.
Storungen des Kohlehydratstoffwechsels, wobei es zur Zuckerausschei-
dung kam, eine auch histologisch in Form von Blutungen und Nekrosen
nachweisbare Leberschidigung sowie eine Hamosiderose der Milz, die
fiir einen starken Blutzerfall sprach. Sie kamen daher zu dem SchluB,
dafB das Koma bei cerebraler F. E. immer durch einen Komplex von Ur-
sachen hervorgerufen wird, von denen eine auch die direkte Hirnschadi-
gung durch die F. E. ist, die aber gegentiber einer Autointoxikation durch
endogene Stoffwechselprodukte verschiedenartiger Natur in den Hinter-
grund tritt. Diese Gedankenginge haben zweifellos fiir eine Reihe von
Fallen ihre Berechtigung, jedoch nicht fiir alle (s. u.).

Der auffalligste Hirnbefund bei cerebraler F. E. ist naturgemaf die
Fettverstopfung der Hirngefife, die ungewhnliche Grade erreichen kann.
Sie pflegt im allgemeinen in der grauen Substanz, da die Fetttropfen in
ihrem dichtmaschigen Capillarnetz bedeutend leichter steckenbleiben,
intensiver zu sein als in der weillen mit ihrem viel weiteren Capillar-
geflecht. Dementsprechend ist sie auch in grauen Zentren mit besonders
dichtem Capillarnetz (Rinde, Striatum, Dentatus, Oliven) meist am
starksten ausgeprigt. Auch in Pricapillaren und noch gréBeren Arterien
konnen sich die Fetttropfen, oft' perlschnurartig aufgereiht oder dicht
aneinandergeprefit, das ganze Lumen verstopfend, fangen. Meist hat
die F. E. im Gehirn eine fleckige Ausbreitung, indem Stellen mit stirkerer
und geringerer F. E. miteinander abwechseln. Bleiben die Fetttropfen
lingere Zeit in den Gefiaflen stecken, so sieht man wie in anderen Organen,
besonders Lunge und Milz, auch im Gehirn an ihnen Abbauerscheinungen

in Form einer tropfigen Auflésung, wobei sie wie angenagt aussehen,
Krystallausfillung in ihrem Innern, Fettspeicherung und Wucherung
der angrenzenden Gefaliwandzellen. In ihrer Umgebung kénnen sich
auch auBerhalb des Gefifilumens Fetttropfen finden, die offenbar durch
die physiologischen Stomata der GefaBwand hindurchgepreBt werden
{Neubiirger, elg. Beobachtungen). Pollack sah das besonders im Palli-
dumund fithrt es auf eine besondere Permeabilitit der Gefd e hier zuriick.

Als Folgen der F. E. treten im Zentralnervensystem neben Hyper-
dmie und Odem vor allem Blutungen auf, und zwar fast immer in Form
einer Hirnpurpura, wie sie bei den verschiedensten infektios-toxischen
Prozessen. vorkommt. Sie sind bei der F. E., wie auch sonst, vor allem
in Centrum semiovale besonders subcortical, innerer Kapsel und Balken,
seltener im Kleinhirnmark in Form der bekannten ,.flohstichartigen
Sprenkelung* lokalisiert. Vielfach liegen sie in Gruppen zusammen,
manchmal so dicht, daf sie konfluieren und das dann meist 6dematdse und
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erweichte Hirngewebe in ihrer Umgebung zerwiihlen. Es handelt sich
bei diesen miliaren Blutungen, wie Untersuchungen Grohndahls u. a.
gezeigh haben, neben einfachen Diapedesisblutungen in-die*Gefafwénde
und das angrenzende Hirngewebe vor allem um typische Ringblutungen
(Abb. 1). Ohne auf ihre sich bei den verschiedensten Infektionen und
Intoxikationen immer wieder in gleicher Weise wiederholende Struktur
niher einzugehen, sei nur erwahnt, dafl sie sich regelmiBig um Pré-
capillaren entwickeln, die hier bei der F. E. durch einen Fettpfropf,

]

Abb. 1. Cerebrale Fettembolie. Typische Ringblutung im Kleinhirnmark. im Zentrum bei «
ein stark erweitertes, durch einen Fettembolus verschlossenes Getfidfi, bei b der Innenhot.
Héimatoxylin-Eosin,

hdufig aber auch einen hyalinen oder fibrinoiden Thrombus (thrombo-
sierende Wirkung der F. E.) verschlossen sind und gewdhnlich verschie-
denartige degenerative Wandveranderungen von der Endothelpyknose
bis zur volligen Gefallwandnekrose aufweisen. Direkt dem Gefill an-
liegend, kommt es kugelférmig zur Entwicklung einer eigenartigen
Koagulationsnekrose der Hirnsubstanz (Innenhof) und diese ist aullen
schalenfoérmig von einer Blutung umgeben. Sind die Ringblutungen
alter, so treten an ihnen gewisse Abbau- und Organisationserscheinungen
mit Hamosiderinbildung und meist wallartigen Gliawucherungen in
ihrem Innern und ihrer Umgebung auf. Was ihre Entstehung betrifft,
so weill man heute, dafl ihr Innenhof als Koagulationsnekrose durch
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circumscripte GefiBverschlisse (F. E.!) und -schddigungen verschieden-
ster Natur entsteht und dann die Blutung infolge gleichzeitiger Zir-
kulationsstorungen entweder aus Gefiflen der Umgebung (Qrohndahl,
Lindau u. a.) oder aus demselben Gefafl, um das sich die Ringblutung
entwickelt hat (Dietrich, Kirschbaum) — dariiber herrscht bisher noch
keine Klarheit —, zustande kommt. Bemerkt sei, daB bei F. E. der
Lunge auch, ohne dafl Fett in den groBen Kreislauf und das Gehirn
gelangt, eine typische Hirnpurpura entstehen kann allein auf Grund
der sekundédren Lungenerscheinungen (Stauung, Odem, Pneumonie), wie
ja iiberhaupt eine der hiufigsten Ursachen der Hirnpurpura die Pneu-
monie ist. ’

Die Blutungen sind bei F.E. wegen ihrer allgemein bekannten,
mangelhaften GefaBversorgung, die fiir die Aushildung eines kollateralen
Blutkreislaufes sehr ungiinstig ist, hauptséchlich in der weillen Substanz
lokalisiert, trotzdem hier die F. E. gewdhnlich geringer ist als in der
grauen. In dieser fehlen sie ganz oder sind, wenn vorhanden, regelmé&Big
viel spérlicher als in der weilen, bilden auch niemals, weil hier die Vas-
cularisation eine viel glinstigere ist, typische Ringblutungen. Nur im
schon vorher kranken Gehirn, besonders mit chronisch-entziindlichen
Verinderungen in der Rinde und den Hirnhduten, z. B. bei Alkoholis-
mus und Lues, hat Biirger die Blutungen in der Rinde in gleicher Inten-
sitat auftreten sehen wie in der weilen Substanz.

AuBer den Blutungen kommen bei F. E. im Gehirn Nekrosen und
Erweichungen vor. Man hat sie frither fast ausschlieflich im Hemi-
sphiarenmark und den Stammganglien vor allem im Gebiet der Hirnpur- -
pura (Biirger) gefunden und zu ihrer Erklarung die besondere Gefafiver-
teilung des Hemispharenmarkes und der Stammganglien (Kolisko) heran-
gezogen. Im Mark hat man miliare Nekrosen auch bei experimenteller
F. E. (Olinjektion) neben der Purpura oft sehr zahlreich in besonderer
Form als sog. ,,Lichtungsherde* auftreten sehen, wie sie auch bei anderen
Hirnprozessen (Salvarsantod, CO-Vergiftung, Influenza) vorkommen
(Paul-Windholz). Sie haben meist eine charakteristische, schwammig-
porise, filigranartige Struktur (Abb. 2). Fast immer liegt in ihrem Fokus
ein GefiB, und zwar meist eine Pracapillare. Sie entstehen bei F. E.
wahrscheinlich durch einen sehr raschen und intensiven Markscheiden-
zerfall — die Herde erscheinen auch im Markscheidenbild als Lichtungen
— infolge  von Zirkulations- und Ernéhrungsstérungen, wobei die
Achsenzylinder verhaltnismafBig verschont bleiben und die Glia die ent-
stehenden Defekte nicht ausfiillt. Es kommt so zur Bildung eines Liicken-
feldes, das durch Nachstrémen der Lymphe und Erweiterung der Glia-
maschen sein eigenartiges schwammig-pordses Aussehen erhilt.

Wie erwihnt, hat man vielfach die bisher beschriebenen Hirnver-
danderungen bei cerebraler F. E. fiir nicht. ausreichend gehalten, die
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schweren cerebralen Symptome und den Tod zu erklédren und an eine
Autointoxikation, besonders von der Niere aus, gedacht (s.o0.). Es
gibt aber zweifellos Fille mit so ausgedehnten Hirnverdnderungen, in-
dem die F. E. infolge besonders schwerer Zirkulationsstorungen zu ganz
ungewdhnlich umfangreichen, iiber das ganze Gehirn verbreiteten Ne-
krosen in der weilen und vor allem auch der grauen Substanz fiihrt,
daB die Hirnsymptome und der Tod als Hirntod ohne weiteres durch
sie erklart werden. Bisher sind allerdings nur 2 derartige Fialle beob-

Abb. 2. Cerebrale Fettembolie. Subcorticaler Lichtungsherd im Hemisphirenmark mit spon-
gioser Struktur. Nissl-Priparat.

achtet worden, der eine vor einiger Zeit von Neubiirger, der andere kiirz-
lich in unserem Institut*.

Was den klinischen Verlauf der Fille betrifft, so handelt es sich bei dem
Neubiirgerschen um einen 40jahrigcen Mann, der im Krankenhaus etwa einen
halben Tag nach einem Oberschenkelbruch bewuftlos wurde. Alle Extremitiaten
zeigten bei ihm #uBerst intensive Spasmen. Die Pupillen wurden reaktionslos;
es traten Kriampfe auf. Aullerdem wurde am ganzen Korper eine Hautpurpura
sichtbar. Der Zustand besserte sich zwar in den folgenden Tagen etwas. Trotzdem
starb der Patient 7 Tage nach der Verletzung unter Lungenerscheinungen.

* Der Fall ist von Herrn Medizinalrat Hommerich und Herrn Medizinalrat
v. Marenholtz seziert worden, denen ich fiir seine Uberlassung zu besonderem
Dank verpflichtet bin. Die histologischen Hirnbefunde werden von mir in der
7. Neur. noch eingehend analysiert werden.
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Bei meinem Falle handelte es sich um einen 33 jihrigen Mann, der mit einem
unkomplizierten Oberschenkelbruch und erheblichem Shock in die Chirurgische
Klinik eingeliefert wurde. Der Shock klang rasch ab. Doch trat auch hier etwa
1%/, Tage nach der Verletzung zuerst Benommenheit, dann schwere BewuBtlosig-
keit auf. AuBerdem wurden eine Haulpurpure und spastische Erscheinungen an
den Extremititen (Babinski!) festgestellt. Krampfe fehlten. Der Zustand ver-
schlechterte sich dauernd. Die spastischen Erscheinungen gingen dabei allméhlich
in schlaffe Lahmungen bei Erhaltenbleiben des Babinski iiber. Es traten Pupillen-
stérungen auf und 4 Tage nach der Verletzung kam es unter plotzlichem Temperatur-
anstieg auf 41° zum Exitus.

Der klinische Verlauf beider Falle ist fiir cerebrale F. E. typisch. Ich weise
nur auf das freie iIntervall, die dann einsetzende sich bis zum schwersten
Koma vertiefende Somnolenz, die iiberaus charakteristische Hautpurpura durch
Fettverstopfung der HautgefdBe, die wechselnden cerebralen bald vorherrschenden
Reiz- bald Lahmungssymptome ohne jede Druckerscheinungen hin. Die 4tagige
Krankheitsdauer bei meinem Falle ist die iibliche; eine 7téagige, wie bei dem
Neubiirgerschen kommt nur selten vor.

Die Sektion ergab bei dem Neubiirgerschen Fall am Gehirn auBer
einer Fibrose der Hirnhdute und Ependymgranulierung nichts Beson-
deres. Bei meinem Fall fand sich eine schon makroskopisch sichtbare
Purpura im Kleinhirnmark mit deutlichem Ubergreifen auf die Klein-
hirnrinde. Bei beiden Féllen war eine sehr intensive ¥ettembolie in
den Lungen und allen Organen des groBen Kreislaufes vorhanden. Bei
dem Neubiirgerschen Fall war das Foramen ovale offen, bei meinem ge-
schlossen.

Die mikroskopischen Hirnbefunde beider Fille entsprachen sich
weitgehend. Es fand sich eine ausgedehnte F.E. im ganzen Gehirn
von ziemlich gleicher Intensitdt, wie iiblich in der grauen Substanz
stérker als in der weiflen. Vielfach waren an den Fetttropfen Abbau-
erscheinungen zu sehen. Bei beiden Fillen war eine Hirnpurpura mit
typischen Ringblutungen, beim Neubiirgerschen mit verhéltnisméBig
geringer Intensitét, bei meinem in stérkerer Ausdehnung und vor allem
mit ganz ungewohnlicher Akzentuierung im Kleinhirn vorhanden. Der
histologische Bau der Ringblutungen war der iibliche. ‘ Vielfach zeigten
sie, soweit sie Alter waren, schon glitse Abbauerscheinungen.

Ganz beherrscht wurde das histopathologische Bild bei beidgn Fallen
aber von Nekrosen, wie man sie bisher bei cerebraler F. E. in dieser Aus:
dehnung im Gehirn noch nie beobachtet hat. Sie waren vor allem nicht
nur in der weilen, sondern auch in der grauen Substanz in ungewdhnlich
groBer Zahl lokalisiert (Abb. 3—4). Es handelte sich dabei im wesent-
fichen um Koagulationsnekrosen, in denen die Ganglienzellen zum gré8ten
Teil gewshnlich unter dem Bilde der ,,ischdmischen’’ Zellerkrankung
zugrunde gegangen waren, die Gliazellen ebenfalls zerfallen oder aber
mit den GefdBwandzellen reaktionsfahig geblieben waren. Bei meinem
Fall mit kiirzerer Krankheitsdauer hatten alle Herde im wesentlichen
gleiches Alter. Die Gliareaktionen waren verhdltnismaflig gering: Nur
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Cerebrale Fettembolie. Typischer Nekroseherd in der tiefen Rinde. Nissl-Priparat.
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Cerebrale Fettembolie. Infarktartiger Nekroseherd im Schwanzkern. Nissl-Priaparat:
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in einzelnen Herden waren die Glia- und zum Teil auch die GefiBwand-
und Bindegewebszellen der Pia gewuchert, auBerdem hatte auch schon
eine Fettspeicherung eingesetzt. Bei dem Neubiirgerschen Fall war das
Alter der Herde verschieden. Die Abbauerscheinungen waren schon zum
Teil weiter vorgeschritten. Ein lebhafter, rein gliéser Fettabbau hatte
in ihnen eingesetzt und die Herde befanden sich vielfach im Zustand
einer ,,unvollkommenen Erweichung‘‘. Durch Blutungen in ihnen hatten
sie z. T. einen hamorrhagischen Charakter.

Bei beiden Fallen fanden sich die Herde in ungewdhnlich groBer Zahl.
IThre Lokalisation war jedoch verschieden. Bei dem Neubdirgerschen
Fall lagen sie hauptsichlich in den unteren Rindenschichten und im
Ammonshorn (lockeres Band). Bei meinem Fall waren sie ausgebrei-
teter. In der Rinde waren sie kaum in einem Schnitt zu vermissen, lagen
vornehmlich in den unteren Schichten, und zwar vor allem in der Zen-
tralregion, die auch bei dem anderen Fall besonders schwer betroffen
war, so dicht, daB sie konfluierten, vielfach aber auch in den oberen
Schichten, wo sie oft durch ihre Lage entlang den langen Rindengefien
eine streifenférmige Form hatten. Ungewohnlich zahlreich fanden sie
sich auch im Ammonshorn und Striatum, wo sie unter der Ventrikel-
oberfliche besonders groll waren und zum Teil eine dreieckige infarkt-
artige Gestalt hatten. Am méchtigsten waren sie jedoch im Kleinhirn
entwickelt, wihrend sie bei dem Neubdirgerschen Fall hier ganz fehlten.
Sie lagen hauptsachlich in der Molekular- und Purkinjezellenschicht
und erstreckten sich zum Teil {iber ganze Windungsziige. In der weillen
Substanz fanden sie sich ebenfalls sehr zahlreich, zum Teil in Form
typischer Lichtungsherde, vor allem subcortical im Kleinhirn- und Hemi-
sphiarenmark. ‘

Uber das endgiiltige Schicksal der Nekrosen weiBl man bisher nichts.
Doch ist auf Grund von Erfahrungen an anderen derartigen Ausfallsherden
(Spielmeyer) und an nach experimenteller Fettembolie iiberlebenden
Tieren (Paul-Windholz) anzunehmen, dafl sie sich unter Schrumpfung
und Zusammenriicken des angrenzenden Hirngewebes schlieBlich in
Glianarben umwandeln.

AuBer den Nekrosen waren bei beiden Fillen noch diffuse, wohl
zum Teil toxisch oder durch Krimpfe (Neubiirger) bedingte Zellverande-
rungen akuter Art (Schwellung und Verflissigung der (Ganglienzellen,
Gliawucherungen) perivasculdre Gliaknétchen in verschiedenen Hirn-
gegenden, Strauchwerkbildungen in Ammonshorn, Kleinhirnrinde,
Oliven usw., offenbar ebenfalls auf Erndhrungsstérungen des Nervenge-
webes, aber leichterer Art wie in den Nekrosen, zuriickzufiihren, lympho-
cytire GefdaBinfiltrate unklarer Genese im Hirnstamm und degenerative
oder mehr proliferative Veréinderungen der GefiBwandzellen, vor allem
in der weillen Substanz vorhanden. :
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Was die Pathogenese der Nekrosen, die ja das pathologische Bild
bei den Fillen ganz beherrschen, betrifft, so findet man nicht immer in
ihnen fettembolisch verstopfte GefdBle. Sie treten auch nicht besonders
zahlreich in Hirngegenden auf, wo die Fettembolien am stirksten sind,
und koénnen sogar in Hirnbezirken mit sehr starker F. E. vollig fehlen.
Mir sind vor allem auch Fille begegnet, bei denen eine ganz erheb-
liche F. K., aber keine oder nur sehr wenige derartige Nekrose- oder
Erweichungsherde vorhanden waren. Es bestehen hier also keine ge-
setzmiBigen Beziehungen. Offenbar miissen im Gehirn zur F. E. noch
akzidentelle Momente evtl. schon vorher bestehende besondere Zirku-
lationsstorungen (Gefaflspasmen, Stase, Stauung) hinzukommen, da-
mit die Nekrosen entstehen. Auch die auffallenden Lokalisationsunter-
schiede bei diesen Fillen, das besondere Befallensein des Kleinhirns
bei meinem Fall sowohl von den Nekrosen wie von der Purpura weisen
auf die Bedeutung akzidenteller Momente hin, ohne daff wir diese jedoch
bisher iibersehen konnen.

Die Fille zeigen in einwandfreier Weise, dafi bei cerebraler F. E.
sehr schwere Hirnverdnderungen vorhanden sein kénnen, die die cere-
bralen Symptome und den Tod als Hirntod ohne weiteres erkliren. Sie
lassen sich allerdings in ihrer Gesamtheit nur mit der modernen histo-
logischen Untersuchungstechnik des Gehirns iibersehen. Mir scheint,
dafl bei ihrer Anwendung auch mancher der frither beschrichenen Fille
als rein cerebraler Todesfall hiatte erklart werden koénnen, ohne dal3
man autotoxische, von anderen Organen ausgehende Vorginge hitte an-
nchmen miissen.

Zum Schlufi méchte ich noch darauf hinweisen, dall bei Luftembolie,
wie ein ebenfalls von Neubiirger beschriebener aulerst instruktiver Fall
und experimentelle Untersuchungen von Spielmeyer ergeben haben, im
Gehirn sich nekrotisierende Prozesse von ganz dhnlicher Art und Aus-
dehnung wie bei cerebraler F. E. abspielen kénnen. Ich gehe hier jedoch
darauf nicht niher cin, da mir keine entsprechenden Beobachtungen
zur Verfligung stehen.
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